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Introducción. Acinetobacter baumannii es una bacteria oportunista que infecta a pacientes gravemente 
enfermos, principalmente con neumonía asociada al uso del respirador y bacteriemia. La aparición de 
resistencia a los carbapenémicos limita las opciones terapéuticas para el manejo de las infecciones 
ocasionadas por esta bacteria.
Objetivo. Describir las características clínicas y moleculares de las infecciones ocasionadas por A. 
baumannii resistente a carbapenémicos en hospitales de Medellín.
Materiales y métodos. Durante dos años se llevó a cabo un estudio descriptivo de corte transversal 
en cinco hospitales de Medellín. La información clínica provenía de las historias clínicas. La presencia 
de carbapenemasas se evaluó mediante el test tridimensional y la técnica de reacción en cadena de la 
polimerasa. La tipificación molecular se hizo con electroforesis en gel de campo pulsado y tipificación 
de secuencias de múltiples locus.
Resultados. Se incluyeron 32 pacientes, 13 de los cuales presentaban infecciones de la piel y los 
tejidos blandos (n=7, 21,9 %), y osteomielitis (n=6, 18,7 %). Los porcentajes de resistencia fueron 
superiores a 80 % para todos los antibióticos evaluados, excepto para la colistina y la tigecilina. Las 
carbapenemasas OXA-23 y OXA-51, así como la secuencia de inserción ISAba1, se detectaron en 
todos los aislamientos. La electroforesis en gel de campo pulsado reveló una gran diversidad genética 
en los aislamientos, y la tipificación de secuencias de múltiples locus evidenció la circulación de los 
clones ST229 y ST758 en la ciudad.
Conclusión. Contrario a lo reportado previamente, los resultados del estudio revelaron que la 
osteomielitis y las infecciones de la piel y los tejidos blandos eran los principales cuadros clínicos 
causados por A. baumannii resistente a carbapenémicos en instituciones de Medellín, y resaltan su 
importancia como agente etiológico de este tipo de infecciones. 
Palabras clave: Acinetobacter baumannii, carbapenémicos, farmacorresistencia microbiana, infecciones 
de los tejidos blandos, osteomielitis. 
doi: http://dx.doi.org/10.7705/biomedica.v35i4.2572
Carbapenem-resistant Acinetobacter baumannii causing osteomyelitis and infections of skin 
and soft tissues in hospitals of Medellín, Colombia
Introduction: Acinetobacter baumannii is an opportunistic bacterium which infects seriously ill patients, 
particularly those with ventilator-associated pneumonia and bacteremia. The emergence of resistance 
to carbapenem limits the options for the treatment of infections caused by this bacterium.
Objective: To describe the clinical and molecular characteristics of infections caused by carbapenem-
resistant A. baumannii in Medellín hospitals.
Materials and methods: A cross-sectional descriptive study was carried out in five Medellín hospitals 
over a 2-year period. Clinical information was obtained from medical histories of patients. The presence 
of carbapenemases was evaluated by three-dimensional test and PCR. Molecular typing was performed 
using PFGE and MLST.
Results: The study included 32 patients, 13 of whom presented skin and soft tissue infections (n=7, 
21.9%) or osteomyelitis (n=6, 18.7%). Resistance rates of the isolates exceeded 80% for all the 
antibiotics evaluated except colistin and tigecycline. Carbapenemases OXA-23 and OXA-51, as well as 
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the insertion sequence ISAba1, were detected in all the isolates. PFGE revealed high genetic diversity 
in the isolates and MLST showed clones ST229 and ST758 are circulating in the city.
Conclusion: In contrast to previous reports, the results of the present study showed osteomyelitis and 
infections of skin and soft tissues to be the main infections caused by carbapenem-resistant A. baumannii 
in Medellín hospitals and revealed its importance as an etiological agent for this type of infections.
Key words: Acinetobacter baumannii, carbapenems, drug resistance, microbial; soft tissue infections, 
osteomyelitis. 
doi: http://dx.doi.org/10.7705/biomedica.v35i4.2572
Acinetobacter baumannii es un patógeno cada 
vez más frecuente en los hospitales como 
causa de infecciones de las vías urinarias y del 
abdomen, y más comúnmente de neumonía y 
bacteriemia (1). Su presencia en las unidades de 
cuidados intensivos reviste especial gravedad, 
pues afecta pacientes con varias enfermedades 
concomitantes, inmunocomprometidos o some-
tidos a procedimientos invasivos, lo que origina 
altos porcentajes de mortalidad (1).
El manejo de las infecciones causadas por A. 
baumannii es complejo debido a que presentan 
diversos mecanismos de resistencia intrínsecos y 
adquiridos, como son la producción de betalac-
tamasas, la poca permeabilidad y las bombas de 
expulsión (2,3).
Los carbapenémicos han sido el tratamiento de 
elección para las infecciones ocasionadas por 
A. baumannii multirresistente; sin embargo, la 
bacteria ha desarrollado resistencia a dichos 
antibióticos, lo que complica aún más el trata-
miento de las infecciones que ocasiona (4). La 
resistencia de A. baumannii a los carbapenémicos 
está mediada principalmente por enzimas que 
degradan el antibiótico llamadas carbapenemasas, 
específicamente las carbapenemasas de clase D 
u oxacilinasas, como OXA-23, OXA-24, OXA-51 
y OXA-58, algunas de las cuales están asociadas 
con elementos de inserción, como el ISAba1, que 
actúan como promotores de la transcripción (5). 
La aparición de resistencia a los carbapenémicos 
reduce las opciones terapéuticas. Además, la 
utilización de tratamientos empíricos inapropia-
dos ejerce una presión selectiva que favorece 
la eliminación de las bacterias sensibles y el 
crecimiento y la diseminación de las resistentes, 
lo que resulta en períodos de hospitalización 
prolongados, tasas de mortalidad altas y mayores 
costos en la atención hospitalaria (6,7).
En Colombia, han venido aumentando de forma 
significativa los niveles de resistencia de A. 
baumannii a los carbapenémicos desde 2009, 
hasta alcanzar 37,1 % de resistencia a imipenem y 
98,8 % a meropenem en aislamientos provenientes 
de unidades de cuidados intensivos en 2012 (8). 
En Medellín, también se observó un aumento de 
28 a 35 % en la resistencia a meropenem y de 27 a 
34 % a imipenem entre 2010 y 2012 (9). Así mismo, 
se ha reportado la circulación en el país del gen 
blaOXA-23, relacionado con una resistencia elevada 
de A. baumannii a los carbapenémicos (10).
A pesar de los altos porcentajes de resistencia 
a carbapenémicos en A. baumannii, todavía 
se sabe poco sobre el comportamiento de las 
infecciones ocasionadas por este microorganismo. 
Además, si se considera que la epidemiología de 
estas infecciones varía dependiendo de la región 
geográfica, e incluso de las instituciones, en este 
trabajo se propuso describir las características 
clínicas y moleculares de las infecciones ocasiona-
das por A. baumannii resistente a carbapenémicos 




Se hizo un estudio descriptivo de corte transversal 
en cinco hospitales de alto nivel de complejidad de 
Medellín, entre junio de 2012 y junio de 2014. Los 
hospitales A y B son hospitales universitarios de 
662 y 700 camas, respectivamente. Los hospitales 
C y D son hospitales de un tamaño menor, con 
286 y 300 camas, respectivamente, y el hospital 
E es un hospital especializado en cardiología con 
140 camas. 
En cada una de las instituciones participantes se 
incluyeron todos los pacientes con diagnóstico 
de infección por A. baumannii con resistencia 
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intermedia o total a carbapenémicos según los 
puntos de corte establecidos por el Clinical and 
Laboratory Standards Institute (CLSI), 2012, 
durante el periodo de estudio (11). Las pruebas 
fenotípicas y moleculares se hicieron en el primer 
aislamiento recuperado de cada paciente durante 
la hospitalización.
Información clínica y epidemiológica
La información clínica y epidemiológica se obtuvo 
a partir de la revisión de la historia clínica de cada 
paciente, utilizando un formulario diseñado para 
tal fin. Las variables incluían las características 
sociodemográficas, el uso previo de antibióticos, 
la estancia en unidades de cuidados intensivos 
en el momento del aislamiento causante de la 
infección, el tipo de infección, las enfermedades 
concomitantes y la condición final de los pacientes. 
Las infecciones se clasificaron como adquiridas en 
la comunidad o asociadas a la atención en salud, 
de acuerdo con las definiciones establecidas por 
los Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC) (12).
Identificación y pruebas de sensibilidad
La identificación y las pruebas de sensibilidad 
se hicieron utilizando el sistema automatizado 
VITEK-2 (BioMérieux, Marcy l’Etoile, France). 
Los antibióticos evaluados fueron ampicilina-
sulbactam, piperacilina-tazobactam, ceftazidima, 
cefotaxime, cefepime, imipenem, meropenem, 
gentamicina, amikacina, ciprofloxacina, tigeciclina 
y colistina. La interpretación de la sensibilidad se 
ajustó a los puntos de corte establecidos por el 
CLSI, 2012 (11), excepto la de la tigeciclina, para 
la cual se tomaron los puntos de corte estable-
cidos por la U.S. Food and Drug Administration 
(FDA) (13).
Detección fenotípica y molecular de las 
carbapenemasas
La detección fenotípica de las carbapenemasas se 
hizo utilizando una variación del test tridimensional 
(14), en tanto que la detección molecular se hizo 
mediante la amplificación por reacción en cadena 
de la polimerasa (PCR) de los genes blaKPC, blaVIM, 
blaIMP, blaNDM, blaOXA-48, blaOXA-51, blaOXA-23, blaOXA-24 
y blaOXA-58, con base en protocolos previamente 
descritos (15-17). Además, se detectó la secuencia 
de inserción ISAba-1 y su presencia “corriente 
arriba” de los genes blaOXA-51 y blaOXA-23 (18). La 
amplificación del gen blaOXA-51 se empleó como 
marcador de especie (17).
Electroforesis en gel de campo pulsado
Para la electroforesis en gel de campo pulsado 
(Pulsed-field Gel Electrophoresis, PFGE), se utilizó 
la enzima ApaI (Thermo Scientific, United States) 
durante un tiempo de restricción de dos horas a una 
temperatura de 37 °C. Los patrones electroforéticos 
se normalizaron utilizando el marcador lambda 
(New England Biolabs, UK). Para la separación 
electroforética, se utilizó el sistema Chef-DR III 
(Bio-Rad Laboratories, Hercules, CA), bajo las 
siguientes condiciones: temperatura, 11,3 °C; 
pulso inicial, 1 segundo; pulso final, 50 segundos; 
tiempo de corrida, 21 horas; ángulo, 120°, y 6 v/
cm de gradiente de voltaje. El grado de relación de 
los aislamientos se analizó mediante el programa 
BioNumerics, versión 3.0 (Applied Maths), usando 
el coeficiente de similitud de Dice. Se consideró un 
punto de corte mayor o igual a 80 % para determinar 
los aislamientos genéticamente relacionados. Los 
dendrogramas se generaron usando el logaritmo 
del Unweighted Pairs Geometric-Matched Analysis 
(UPGMA), con 1 % de tolerancia y 0,5 % de 
optimización.
Tipificación de secuencias de múltiples locus
La tipificación de secuencias de múltiples locus 
(Multilocus Sequence Typing, MLST) se hizo 
en siete aislamientos seleccionados; se tuvo en 
cuenta el número de muestras aportadas por cada 
institución y se incluyó, al menos, un aislamiento 
por hospital de acuerdo con el protocolo descrito 
por Bartual, et al. (19). Los tipos de alelos y los 
tipos de secuencias se asignaron de acuerdo con la 
base de datos de http://pubmlst.org/abaumannii/.
Análisis estadístico
Para el análisis de la información, se utilizaron 
frecuencias absolutas y relativas utilizando el 
programa SPSS®, versión 20.0 (SPSS Inc., 
Chicago, USA).
Consideraciones éticas
El protocolo de estudio fue avalado por el comité de 
ética e investigación de cada hospital participante 
y por el Comité de Bioética de la Universidad de 
Antioquia (CBE-SIU) (aprobación No 11-35-415).
Resultados
Características clínicas y epidemiológicas 
En el periodo de estudio se registraron 32 
pacientes con infección por A. baumannii 
resistente a carbapenémicos, la mayoría de 
los cuales provenía de los hospitales A (44 %, 
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n=14) y C (28 %, n=9), seguidos de los 
hospitales B (16 %, n=5), D (9 %, n=3) y E (3 %, 
n=1). Todos los pacientes eran adultos, la mitad de 
ellos mayor de 55 años y, en su mayoría, hombres. 
Los antecedentes clínicos más frecuentes fueron 
la hospitalización previa, la cirugía y el uso de 
antibióticos en los últimos seis meses. El uso 
de antibióticos se registró en 78,1 % (n=25) 
de los pacientes; los más utilizados fueron 
piperacilina-tazobactam y los carbapenémicos 
(48 %, n=12 cada uno). Los tipos de infección 
más frecuentes fueron las infecciones de la piel y 
los tejidos blandos (21,9 %, n=7), la osteomielitis 
(18,8 %, n=6) y la infección abdominal (18,8 %, 
n=6). Más de la mitad de los pacientes se 
encontraban hospitalizados en salas diferentes a 
la unidad de cuidados intensivos en el momento 
de la toma de la muestra. La mortalidad por 
cualquier causa fue de 28,1 % (cuadro 1).
Porcentajes de resistencia y detección de 
carbapenemasas
Los aislamientos de A. baumannii resistente a 
carbapenémicos presentaron porcentajes de 
resistencia superiores a 80 % para todos los 
betalactámicos evaluados (incluidos ampicilina-
sulbactam, piperacilina-tazobactam, ceftazidima y 
cefepime) y para otros antibióticos, como ciproflo-
xacina y gentamicina. En contraste, la resistencia 
a la tigeciclina y la colistina fue de 3,4 y 3,2 %, 
respectivamente. El porcentaje de resistencia a 
meropenen e imipenem fue de 100 % (figura 1).
El test tridimensional fue positivo en 24 aislamientos 
(75 %) y negativo en ocho (25 %). Sin embargo, 
los genes blaOXA-51, blaOXA-23 e ISAba1 se detectaron 
en todas las cepas, independientemente del 
resultado del test tridimensional. La amplificación 
de la secuencia de inserción ISAba1, se detectó 
“corriente arriba” de los genes blaOXA-23 y blaOXA-51 
en 62,5 % (n=20) y 3,1 % (n=1) de los casos, 
respectivamente. La presencia simultánea de esta 
secuencia “corriente arriba” de ambos genes se 
encontró en 31,2 % (n=10) de los aislamientos.
Tipificación molecular
La PFGE reveló una gran diversidad genética en 
los aislamientos evaluados, con porcentajes de 
similitud inferiores a 80 % para la mayoría de ellos 
(figura 2). Por su parte, con la MLST se evidenció 
la presencia del clon ST229 en los hospitales A, 
C, D y E, y del clon ST758, en los hospitales A y 
B (figura 2).
Cuadro 1. Características clínicas de los pacientes infectados 















Intervención quirúrgica en el último año
Antecedente de hospitalización en los últimos 6 meses
Estancia en la unidad de cuidados intensivos










Clasificación de la infección
Infección asociada a la atención en salud
Infección adquirida en la comunidad
Hospitalización en la unidad de cuidados intensivos 
















Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
Quemadura
Tipo de infección
Infección de piel y tejidos blandos
Osteomielitis
Infección abdominal
Infección de las vías urinarias
Bacteriemia
Neumonía
Infección de las vías urinarias asociada
a sonda vesical
Infección de sitio operatorio
Pancreatitits
Flebitis




  11   (34,4)
  21   (65,6)
32 (100)
0
    2     (6,2)
  14   (43,7)
  16   (50,0)
    3     (9,4)
  29   (90,6)
  21   (65,6)
  23   (71,9)
  13   (40,6)
  25   (78,1)
  12   (48,0)
  12   (48,0)
    8   (32,0)
    6   (24,0)
    4   (16,0)
    3   (12,0)
    3   (12,0)
    1     (4,0)
    1     (4,0)
  30   (93,8)
    2     (6,2)
  12   (37,5)
  10   (31,2)
    7   (21,9)
    5   (15,6)
    4   (12,5)
    3     (9,4)
    1     (3,1)
    1     (3,1)
    1     (3,1)
  28   (87,5)
    7   (25,0)
    6   (21,4)
    5   (17,9)
    5   (17,9)
    4   (14,3)
    3   (10,7)
    3   (10,7)
    7   (21,9)
    6   (18,8)
    6   (18,8)
    3     (9,4)
    3     (9,4)
    3     (9,4)
    1     (3,1)
    1     (3,1)
    1     (3,1)
    1     (3,1)
  10   (31,2)
  13   (40,6)
    9   (28,1)
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Discusión
A pesar de que A. baumannii es un patógeno que 
con frecuencia causa infecciones como la neumonía 
asociada al respirador y la bacteriemia (1), los 
resultados de este estudio evidenciaron la presencia 
de A. baumannii resistente a carbapenémicos en 
infecciones de la piel y de los tejidos blandos y 
en la osteomielitis. En las infecciones de la piel el 
papel de A. baumannii ha generado controversia 
debido a que la colonización de este órgano por 
parte del microorganismo es frecuente. 
Sin embargo, algunos autores han reportado cua-
tro características comunes en los pacientes con 
este cuadro clínico: 
1) condiciones subyacentes como diabetes y trauma; 
2) infección acompañada de bacteriemia; 
3) multirresistencia e infección con varios micro-
organismos en la mayoría de los casos, y 
4) necesidad de tratamiento quirúrgico, y aumento 
de la mortalidad (20). 
En este estudio, la mayoría de estas características 
se evidenciaron en los pacientes con infecciones 
de la piel y los tejidos blandos, lo que sugiere la 
presencia de A. baumannii resistente a carba-
penémicos como agente causal de este tipo de 
infección (cuadro 2).
La osteomielitis fue otra infección frecuente en la 
población de estudio y, aunque esta usualmente 
se atribuye a bacterias Gram positivas, en un 
estudio reciente se reportó un aumento de casos 
ocasionados por bacilos Gram negativos, entre los 
cuales A. baumannii fue la segunda bacteria más 
frecuentemente detectada después de Enterobacter 
spp. en este tipo de infección (21). Además, tres de 
los seis pacientes con osteomielitis habían sufrido 
trauma, característica que se ha descrito en las 
infecciones por bacilos Gram negativos, y en dos 
de ellos A. baumannii fue el único agente causal 
encontrado (cuadro 2). 
Los resultados del presente estudio difieren 
de lo reportado por otros grupos en el país. En 
primer lugar, llamó la atención que en Medellín A. 
baumannii tuviera menor incidencia como causa 
de infección que otros bacilos Gram negativos. 
La recopilación del grupo GERMEN reportó 253 
aislamientos de esta bacteria en 26 instituciones 
hospitalarias y laboratorios de la ciudad en el 
2013, lo que ni siquiera la sitúa entre los diez 
principales microorganismos encontrados en 
hospitales o unidades de cuidados intensivos (22). 
La situación reportada por el Instituto Nacional 
de Salud en 2013 revela un panorama diferente, 
pues sitúa a A. baumannii  como el noveno micro-
organismo más frecuente en las unidades de 
cuidados intensivos en Colombia, en tanto que 
en su boletín de 2013, el grupo GREBO ubicó al 
microorganismo como el décimo más frecuente 
en las unidades de cuidados intensivos, el sexto 
más detectado en muestras de sangre en dichas 
unidades y el séptimo asociado a la bacteriemia 
durante la hospitalización (23,24).
También, cabe destacar las diferencias en torno a 
la frecuencia con que el microorganismo se asocia 
a infecciones. En el presente estudio se relacionó 
más con infecciones de la piel, los tejidos blandos 
y el hueso, mientras que en otros estudios llevados 
a cabo en el país, A. baumannii se ha registrado 
con mayor frecuencia como agente causal de 
neumonía y bacteriemia (25,26).
En este trabajo, las infecciones por A. baumannii 
resistente a carbapenémicos presentaron un com-
















































































Figura 1. Porcentajes de resistencia en los aislamientos de Acinetobacter baumannii resistente a carbapenémicos 
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de epidemiología a nivel mundial, en lo que se 
refiere al predominio de esta bacteria en pacientes 
con enfermedades concomitantes, antecedentes 
de hospitalización y uso previo de antibióticos 
(1,27), específicamente de carbapenémicos en 
casi la mitad de los pacientes. Teniendo en cuenta 
que esta característica se considera un factor 
de riesgo independiente para la infección por A. 
baumannii resistente a carbapenémicos (OR, 6,1; 
IC95%: 2,2 - 17,1; p=0,001), es necesario establecer 
políticas sobre el uso de antibióticos para controlar 
la aparición de cepas resistentes (28).
Aunque la hospitalización en la unidad de cuidados 
intensivos también es frecuente en los pacientes 
con A. baumannii resistente a carbapenémicos 
(27,29), en este estudio más de la mitad de los 
pacientes se encontraba hospitalizada en otras 
salas, lo que evidencia la importancia de fortalecer 
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Cuadro 2. Características clínicas de los pacientes con 
infecciones de la piel y de tejidos blandos y con osteomielitis 
por Acinetobacter baumannii resistente a carbapenémicos
Característica
Infección de 













































Figura 2. Relación genética de los aislamientos de Acinetobacter baumannii resistente a carbapenémicos. La línea vertical 
corresponde al punto de corte (80 %) utilizado para determinar los aislamientos genéticamente relacionados.
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la vigilancia de las infecciones ocasionadas por 
esta bacteria en servicios diferentes a la unidad de 
cuidados intensivos. 
Todas las infecciones fueron ocasionadas por ais-
lamientos con porcentajes elevados de resistencia 
a la mayoría de los antibióticos disponibles, lo que 
limita sustancialmente las opciones terapéuticas y 
hace necesario emplear tratamientos combinados 
que puedan tener un efecto sinérgico para el 
control de la infección que, sin embargo, no 
siempre tienen éxito.
La carbapenemasa OXA-23 se detectó en todos 
los aislamientos recuperados, incluso en aquellos 
provenientes de infecciones de la piel y los tejidos 
blandos y de la osteomielitis. Esta enzima puede 
aparecer codificada en plásmidos fácilmente tras-
misibles de una bacteria a otra y está implicada 
en diferentes brotes hospitalarios en todo el mundo 
(30). En Suramérica, la OXA-23 se ha reportado en 
países como Brasil y Argentina, y en Colombia, se 
la considera como el mecanismo más importante 
de resistencia a carbapenémicos en A. baumannii 
(10,31). La presencia simultánea de la secuencia 
de inserción ISAba1 como promotor de la trans-
cripción de la OXA-23 y de la carbapenemasa 
cromosómica OXA-51, no se había observado 
antes en el país y refleja la versatilidad y la gran 
capacidad de diseminación de estos elementos 
genéticos, tal como se ha registrado en bacterias 
de la familia Enterobacteriaceae (10,32,33).
La gran diversidad genética evidenciada por la 
PFGE contrasta con lo reportado en estudios 
previos llevados a cabo en Colombia, en los 
cuales se han observado conglomerados o grupos 
predominantes mediante esta técnica (10,33). 
Dicha diversidad puede explicarse por la presión 
antibiótica ejercida con el uso de diferentes 
esquemas de tratamiento anti-microbiano cuya 
consecuencia es la aparición de cepas resistentes 
más que la diseminación clonal. De ahí la importan-
cia de establecer y fortalecer las políticas relativas 
al uso adecuado de los antibióticos, como estrategia 
para prevenir la aparición y la diseminación de A. 
baumannii resistente a carbapenémicos en las 
instituciones de salud. 
Independientemente del tipo de infección, los 
resultados de la MLST evidenciaron la circulación 
de dos clones en la ciudad: ST229 y ST758. El 
primero de ellos corresponde al complejo clonal 
CC110, clon internacional detectado en Estados 
Unidos, Argentina y Corea que puede portar 
resistencia inclusive a la colistina (27,34). El clon 
ST758 se reportó en México en aislamientos de 
A. baumannii portadores de una variante de la 
OXA-23 llamada OXA-239 (35). En este estudio se 
hace uno de los primeros reportes de los clones 
de A. baumannii resistente a carbapenémicos 
circulantes en las ciudades del país. 
Una de las principales limitaciones de este trabajo 
es su carácter descriptivo, ya que no hubo un 
grupo de comparación y solo se utilizó el VITEK-2 
para evaluar la sensibilidad a antibióticos como 
la tigeciclina y la combinación de ampicilina- 
sulbactam. 
En conclusión, es importante considerar A. baumannii 
resistente a carbapenémicos como agente etiológico 
de infecciones de la piel y los tejidos blandos y de la 
osteomielitis en hospitales. Es claro que en algunas 
ocasiones este microorganismo puede ser un 
contaminante; sin embargo, dada la dificultad del 
tratamiento y la facilidad con que se disemina, el 
personal de laboratorio y los profesionales clínicos 
deben prestar especial atención al hallazgo de este 
patrón fenotípico y orientar sus esfuerzos hacia 
el diagnóstico clínico adecuado, el tratamiento 
óptimo y las medidas de prevención de brotes, 
especialmente en lo relacionado con el uso de 
antibióticos. Por otra parte, las carbapenemasas 
OXA-23 y OXA-51 y la secuencia de inserción 
ISAba1 aparecen como los mecanismos que están 
mediando la resistencia a carbapenémicos en los 
aislamientos de A. baumannii en el país.
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